
Sigara içiminin ve satýmýný kýsýtlamayý öngö-
ren yasanýn çýkmasý çok sevindiricidir (1). Çünkü
sigara alýþkanlýðý günümüzde dünya nüfusunu
tehdit eden en önemli ölüm nedenidir. Her yýl
dünyada sigara veya tütün alýþkanlýðý yüzünden or-
talama üç milyon kiþi yaþamýný yitirmektedir.
Sigara alýþkanlýðýnýn, kanserle de doðrudan veya
dolaylý yollardan kesin iliþkisi vardýr. Sigara içi-
minden yalnýzca içenler deðil ayný zamanda sigara
içilen ortamý paylaþanlarda zarar görürler (2). Bu
yayýndaki amaç, sigaranýn ve nikotinin insan vücu-
duna ve sistemlerine etkilerini gözden geçirmektir.

Tarihçe
7 Kasým 1996 tarih 4207 sayýlý tütün mamül-

lerinin zararlarýnýn önlenmesine dair kanunun
öyküsü tütünün Anadoluya geliþiyle baþlar (1).
Tütün, Amerikanýn keþfiyle, önce Avrupaya daha
sonra da tüm dünyaya yayýlmýþtýr. Anadolu'da iIk
kez 17. Yüzyýl baþýnda yaygýn olarak kullanýlmaya
ve sonuna doðru da ekilmeye baþlanmýþtýr.
Anadolu'da tütün ekimi 1861'de yeterli hale geldi
ve dýþ alýmý durduruldu.1880'1erde sigara üreten
makinalarýn yapýlmasý tütün kullanýmýnýn sigara
þeklinde yaygýnlaþmasýný saðladý. Daha sonra
sigara üreten fabrikalar kurularak sigara yapýmý
sanayilemiþ sigara üreten batý ülkeleri için büyük
gelir kaynaðý haline dönüþtü (2,3). 1930'larda
sigaranýn saðlýða zararlý etkileri, kanser-sigara iliþ-

kisi üzerine bilimsel araþtýrmalar týp litaratüründe
görülmeye baþlandý. Bu araþtýrmaIar sonunda
l960'larda Amerika�da sigaranýn zararlý olduðu,
kanser, kronik akciðer hastalýðý ve kalp damar
hastalýðýna yol açtýðý resmen kabul edildi (2).
1980'lerde WHO sigara içme alýþkanlýðýnýn giderek
yaygýnlaþtýðýný, dünya sigara tüketiminin her yýl or-
talam (%2,1) arttýðýný ve bu artýþýn dünya nüfus
artýþýnýn çok üzerinde olduðunu, yasaklanma þek-
linde önlem alýnmasý gerektiðini, tüm ülkelere
bildirdi. Türkiye'de sigara üreticilerinin baskýsý ve
yanlýþ politikalarla bu yasaða Avrupa ülkelerinden
16 yýl sonra 1996'da 4207 sayýlý kanunla tütün ma-
mullerinin zararlarýnýn önlenmesi için sigaranýn
reklamý bir ölçüde önlendi ve toplu bulunulan ka-
palý alanlarda içilmesi yasaklandý (1).

Sigara Ýçme ve Sigara Dumaný
Sigara ve tütün konusunda yapýlan araþtýrmalar

ve elde edilen bilgiler incelendiðinde; saðlýðý ve
toplumu olumsuz þekilde etkileyen bu zararlý
alýþkanlýktan korumak gerektiði ortaya çýkmaktadýr
(3, 4). Son yýllardaa batý toplumlarýnda alýnan ön-
lemlerle sigara içme oraný hýzla azalýrken Türki-
ye'de artma eðilimi göstermektedir (3). 1980�lerde
Türkiye'de sigara içme oraný, 15 yaþ üstü nüfusta
%43,6 bulunmuþken 1997'de bu rakamlar kadýnlar-
da %25 erkeklerde % 43 kadardýr (4). 4207 sayýlý
kanunla yapýlmak istenen 2000'li yýllarda sigara içi-
mini %10�nun altýna çekmek ve hiç sigara içil-
memesini saðlamakdýr. Sigara içimi geliþmiþ ülke-
lerde %24-42 arasýnda olup tüketim giderek azal-
makta, buna karþýlýk geliþmekte olan ülkelerde
sigara tüketimi giderek artmaktadýr (5,6). 1980 yý-
lýnda sigara sanayi sigara reklamý için 2 milyar
dolar harcamýþtýr, buna karþýn sigaranýn saðlýða
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verdiði zararlarm giderilmesi için harcanan para
bunun 4 katý kadar olduðu hesaplanmýþtýr (2).
Yanan sigara izmaritinin sebep olduðu yangýnlar
hesaba katýlmamýþtýr. Son veriler l5 yaþ üstü nüfus-
ta sigara içme oranýnýn %45�lere týrmandýðýný
göstermektedir (4).

Tütün ürünleri sigara, püro ve nargile yandý-
ðýnda 4000 kadar kimyasal madde ve partikül, or-
tam havasýna yayýlmaktadýr (5). Kabaca subuharý,
gaz ve katran kýsýmlarýndan oluþan bu tütün yanma
ürünleri hem tütün içeni hem de, kapalý ortamda
bulunuluyorsa, etrafta bulunanlarý (eþi, arkadaþý,
kardeþi, çocuðu) etkilemektedir (Pasif içicilik). Bu
partiküler ortalama 0,1-1 mikron çapýnda olup tüm
akciðer solunum aðacýna ve alveole ulaþabilmekte-
dir. Normal bir havalandýrýlmýþ çalýþma odasýnda
20 mg/m3 olan partikül düzeyi bir sigara içildiðinde
200 mg/m3 çok sigara içildiðinde 500-1000 mg/m3

çýkabilmektedir (2,4).

Sigara içimiyle oluþan dumanda kanserle iliþ-
kili, kanser yaptýðý kesin belli olan 6 madde (4-
Aminobifenil, Arsenik, Benzen, Krom, Nikel ve
Vinilklorürün yanýnda 30 kadar da kanserojen
olasýlýðý olan madde bulunur (2-5). Bu kanserojen-
ler solunum havasýyla partikül halinde solunduðun-
da üst solunum yollarý (aðýz, farenks, larenks),
trakea bronþ ve bronþiollere çökerek solunum yolu
epitelinde uyarýcý etkiyle hiperplazi gibi bazý kalýcý
deðiþikliklere, sekresyon artýþýna ve obstrüksiyona
neden olurlar (5,6). Daha sonra da kansere varan
süreç baþlamýþ olur. Bu süreç günlük içilen sigara
sayýsý, içme süresi, sigaraya baþlama yaþý, sigarada-
ki katran/nikotin oraný ve sigarayý býrakma yaþýyla
iliþkili olarak deðiþir.

Sigara dumanýnda bulunan gazlar:

1. Toksik olmayan gazlar:Azot (%59), 02

(%13.4), C02 (%l3.6)

2. Toksik Gazlar: CO (%3,2), Cl, SOz, SOe,
N03, HNO3, NH3, NH4, Asetaldehit gibi... (2,4).

CO
Her bir sigarayla 5-20 mg oluþan CO kana hý-

zla düfüze olarak hemoglobine (Hb) baðlanýr ve
Hb'nin O2 taþýma ve O2'e baðlanma kapasitesini
azaltýr. Kaslarda miyoglobülinle birleþerek yine
O2'nin yerini alýr ve kasta anaerobik metaboliz-
manýn kullanýmýný stimüle eder (4,5). Mitokondri-
lerde ATP sentezini bozarak yað asidi oluþumunu

arttýrýr. Özellikle akciðer arterlerinde dilatatör etki-
lidir. Kandaki toksik letal deðeri %20 COHb mik-
tarýdýr. Sigara içenlerde bu oran %10 COHb sýnýr-
larýna ulaþarak hipoksik belirtilerin ortaya çýk-
masýný saðlar. Eritrosit yapýmý ve eritropoietin sal-
gýlanmasý bu yolla artar. Sigara içenin yakýnýnda
buIunanlarda da COHb kanda %3 kadar artar ki CO
kanda asgari bulunmasý gereken miktarýn 8 katý
kadardýr (3).

Nikotin
Renksiz uçucu bir sývý olan Nikotin, sigara

içimiyle alveollere ulaþarak çok hýzla (%60 kadar)
absorbe olur. Dolaþýma geçen nikotin seviyesi (10-
20 dakika kadar yüksek kalýr). Sigara içildiðinde bu
süre 20-40 dakikaya çýkar. Bir sigara ile kana geçen
miktar 1-25 mg kadardýr. Nikotin, merkezi ve oto-
nom sinir sisteminde asetilkolin reseptörleriyle bir-
leþerek sitimülan etki yapar, karaciðerde yakýlarak,
kotinin ve nikotin-N-oksit halinde idrarla atýlýr.
Adrenalin, nöradrenalin salgýýsýný artýrýr. Dolaþým
sisteminde vazokonstriktör, kalp frekansýný arttýrýcý
etki gösterir. Hem sistemik hem de diastolik kan
basýncýnda artýþ yapan etkinin bir kýsmý artan
adrenalin ve nöradrenaline baðlýdýr. Nikotin, sigara
da baðýmlýk yapan maddedir ve sigara býrakýldýðýn-
da yoksunluk belirtileri geliþir.

Sigaranýn Sistemik Etkileri
Sigaranýn organizmada yaptýðý olumsuz etkiler

ve deðiþikliklerin baðlý olduðu faktörler (7-9):

1. Sigaranýn içerdiði katran ve nikotin miktarý,
2. Sigara içme süresi
3. Günlük içilen sigara sayýsý
4. Sigarayý içme þekli (aðýz, dudak tiryakiliði)
5. Sigaraya baþlama yaþý
6. Sigarayý býrakma yaþý olarak sýralanabilir.

Solunum Sistemi
Sigara içimi veya sigara dumanýna maruz

kalma iIk etkisini solunum sisteminde gösterir.
Solunum yollarý epiteline irritan etki nedeniyle so-
lunum yollarý epiteli arasýnda bulunan nöroen-
dokrin hücreler (NE)'in sayýsýnda ve büyüklük-
lerinde artma olur. Solunum yollarý içine doðru
sekresyon artýþý ve silier aktivitede azalma, sekres-
yon içinde tutulan partiküller küçük çaplý bronþi-
ollerde daralmaya ve obstrüksiyona yol açar. Alve-
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ol boþluklarýnda, alveolleri temizleyen makrofajlar-
da artýþ olur. Makrofajlar ve diðer fagositik hücre-
ler, toksik oksijen radikallerince alveoler parankim
ve hücre hasarý subendotelyal fibrosize neden olur.
Alveol membraný kalýnlaþtýðýnda alveoler gaz dif-
füzyonu azalýr. Sigara içenlerde görülen alfa-1 an-
titripsin eksikliði amfizem ve kronik obstriktif ak-
ciðer hastalýðý (KOAH) geliþimini saðlar (10). Bu
geliþimde nöroendokrin hücrelerce salgýlanan
bombesin benzeri peptitler (BLP)'in salgýlan-
masýnýnda rolü vardýr. BLP makrofajlarda fagositik
fonksiyonlarý ve sitokinin (GM-CSF) salgýlan-
masýný arttýrýr. Sigara içimi bir taraftan tüm solu-
num fonksiyonlarýný azaltýrken (FEVl, PEFR, FEF
25-75, FEF 75-85), diðer taraftan KOAH, amfizem,
ve akciðer kanseri geliþim sürecini baþlatýr (11-13).
Sigara içenlerde bronþ epitelinde hipersekresyon,
deskuamasyon, bazal hücrelerde hiperplazi, meta-
plazi ve atipik hücrelerin artmasý görülür. Bu
deðiþiklikler sigara içmeyenlerin %1'inde ve
sigarayý býrakanlarýn %6'sýnda da izlenir (5,14).

Dolaþým Sistemi
Sigaranýn kardiovasküler sisteme etkisi nikotin

aracýlýðýyladýr ve nikotinin dozuna baðýmlýdýr.
Küçük dozlarda (0,05 mg/kg) bradikardi ve hipo-
tansiyon parasempatik stimülasyona baðlý olarak
geliþir. Fakat doz arttýrýlýrsa (0,5 mglkg) taþikardi
ve kan basýncýnda yükselme görülür. Bu etki sem-
patik stimülasyon, adrenal medulla kromaþin
hücrelerinin uyarýlmasý, karotik ve aortik kemore-
septörlerin uyarýlmasýyla vazomotor merkezin ak-
tive olmasý, adrenerjik sinir uçlanndan nöradrenalin
salýnýmýnýn arttýrýlmasý ve kalpte parasempatik
blokaj sonucu ortaya çýkar (3,15,l6). Bu etkiler
sinirsel vazokonstriksion geliþmesine neden olur.
Kan basýncý artýþý kalpte O2 harcamasýný arttýrýr,
anarobik glikolizin artýþý ve laktikasit (LA), EKG
de miyokart infarktüsü (MI) belirtilerinin ortaya
çýkmasýna neden olur (16,17).

Ateroskleroz için mojor risk faktörlerinden
birini otuþturan sigara içimi, damar duvarý irritas-
yonu ve hasarýna neden olur. Endotel irritasyonu nit-
rik oksit (NO) sentezini azaltýrken endotelin (ET-1)
salgýlanmasýnda artýþa yol açar (18). Endotel hasarý
trombositlerin agregasyonu ve adezyonunu artýrýr
ve plazma trigliserit, LDL, VLDL; ve total koles-
terol miktarýný arttýrýr (17,18). Bu artýþlar kalp

frekansý artýþýyla korelasyon gösterir. Kan lipit pro-
filindeki deðiþiklikler sigarayla lipit peroksidas-
yonu i1e okside-LDL miktarýnda artýþ, damar du-
varýndaki düz kaslarýndaki Ýnterlökin1 IL-1, etki-
lenerek atherom plak oluþumu hýzlandýrýlýr. Okside
LDL ile antioksidan savunma dengesi bozulur, so-
nunda atheroskleroz geliþir. Atherosklerozun ko-
roner arterlerde geliþmesi 10 yýl alýrken beyin arter-
lerinde ve periferik arterlerde oluþmasý 20 yýl sürer
(19). Atheroskleroz geliþmesinde Tronboksan-A2
(TxA2) sentezindeki, trombosit agregasyonu ve
adezyonunda artýþýn, plazmada adrenalin, ve norad-
renalin artýþýnýn büyük rolü vardýr. Sigarayla oksi-
dan lehine vücutta oksidan antioksidan dengesi
bozulur (20). Yine sigarayla plazma seratonin azlýðý
ve angiotensin-I�in angiotensin-II'ye dönüþmesinin
yavaþladýðý görülür. Sigara dumaný solumakla pul-
moner dolaþýmda vazodilatatör cevap oluþur, bu
cevabýn büyük bir kýsmý (3/4) NO olmamasý ve
(1/4) CO den kaynaklanýr (21,36). Tek bir sigaranýn
içimiyle kalp frekansý ortalama 8, ikinci sigaranýn
içimiyle 9 sayý artar. Bu artýþ kan plazma nikotin ve
kotinin seviyesiyle korelasyon gösterir. Nikotinin
nikotinik adrenerjik etkiyle perifer vazokonstrik-
sion, ekstremite uçlarýndaki deri sýcaklýðýný azalt-
týðý da bilinmektedir (3).

Sindirim Sistemi
Sigara içimiyle gastrointestinal (GI) sistemde-

ki deðiþiklikler incelendiðinde nikotinin parasem-
patik ganglionlarda stimülan etkisi sonucu peri-
staltik hareketler artar. Bazen GI motilite artýþý di-
areye neden olabilir. Nikotinin gastrik asit ve
pepsin sekresyonunu arttýrdýðý gastrik boþalmayý
yavaþlattýðý bilinmektedir. Duodenal pH, pankreas
ve duodenum bikarbonat sekresyonunun azaldýðý
görülür. Akut sigara içimiyle, safra reflü hýzý, gas-
trik safra konsantrasyonu artmaktadýr. Özefegus
sifinkter basýncý, pilor motor aktivitesininde
azaldýðý deneylerle saptanmýþtýr (24,25).

Sinir Sistemi
Merkezi sinir sisteminde sigaranýn etkinliði

nikotinle gerçekleþir. Çizgili kaslarda gevþeme, iþ-
tah ve uyarýlabilmede azalma olur ve öðrenme,
dikkat artar. Aortik ve karotik glomus kemoresep-
törlerini uyararak indirekt etkiyle solunum mer-
kezini stimüle eder ve solunumu hýzlandýrýr.
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Hipotalamusu etkileyerek arka hipofizden ADH, ön
hipofizden ACTH salýnýmýný arttýrýr, LH ve prolak-
tin salgýlanmasý inhibe olur (26).

Ýmmün Sistem
Organizmada yabancý maddelerle savaþan sis-

tem immün sistemdir. Sigara içimi sonucu oluþan
yabancý maddeler antijenik reaksiyonlara neden
olur. Bunlar daha çok burun çekme, öksürük,
baþaðrýsý, gözlerde sulanma, kanlanma ve kaþýntý
gibi reaksiyonlardýr. Sigara içimiyle solunum yol-
larýndaki titrek þeylerde hem azalma hem de
hareket kaybý akciðerlerin en önemli savunma
mekanizmasýný zayýflatmýþ olur. Alveoler makro-
fajlar (AM) alveollerde difüzyona engel olan ya-
bancý maddelerle savaþan, alveoler temizlikten so-
rumlu hücrelerdir. Sigara içimiyle AM hücrelerde
artýþ görülür. Bu hücrelerdeki artýþ yabancý mad-
delerin fagositozunu intrasellüler adezyon molekül-
lerine karþý antikor oluþmasýný (Anti-KAM) hem
CDIIa, CDIIb, CDIIc, CD18 artýþýný hem de süper-
oksit (O2) üretimindeki artýþý tetikler. Dolaþýmdaki
reaktif oksijen metaboliklerindeki artýþ, monositleri
harekete geçirir. Monositlerin damar duvarýna ad-
hezyonunda artýþ nedeniyle sigara içenlerde mono-
sit sayýsýnda hafifçe azalma olur. Monositlerin
damardan uzaklaþmasý aterogenezi baþlatmasý
açýsýndan önemlidir (27,28,35).

Oksidan Sistem
Sigara dumanýnda bulunan oksidan maddeler

ve oksijen radikalleri toksik oksijen radikallerinin
kaynaðýdýr ve sigaraya baðlý kalp damar hastalýk-
larýnýn oluþmasýnda önemli rol oynar. Sigara du-
maný oksidan-antioksidan dengesini organizmada
oksidan lehine bozar. En önemli antioksidanlar
olan: AIbumin, Üratlar ve C vitamini plazmanýn an-
tioksidan kapasitesinin %85'ini oluþtururken diðer
antioksidanlar %15'ini oluþturur (28). Bir sigara
içimiyle 1014 serbest radikal oluþur. Alveoler
makrofaj ve plazmadaki fagositik hücrelerden sal-
gýlanan oksidanlar serbest radikal artýþýna ve okside
LDL artýþýna neden olarak lipit peroksidasyon
artýþýyla hem vazodilatasyonda azalma hem de ath-
erosklerotik süreç baþlamýþ olur. Serbest radi-
kallerde artýþ ayný zamanda anti oksidan savunma
kapasitesini de arttýrýr (35). Sigara içenlerde plazma
vitamin E, vitamin C, beta-karoten seviyesinde
azalma görülür. Antioksidan savunmayý güçlen-

dirmek içi sigara içenlere fazladan günlük ortalama
40 mg C vitamini tavsiye edilmektedir (31).

Pasif Ýçicilik
Kendileri sigara içmedikleri halde tütün du-

maný ile kirlenmiþ havayý soluyarak duman altý
olanlar pasif içicileri oluþturur. Pasif sigara du-
manýna maruz kalanlar sigara içenin arkadaþ, eþi ve
çocuklarýdýr. Yapýlan pasif içicilik çalýþmalarýnda
pasif içicilerde de sigara içenler gibi solunum
fonksiyonlannda azalma olduðu çeþitli çalýþmalarla
gösterilmiþtir. (32,33,35) Kalp-damar hastalýðý
riskinin pasif içicilerde de %30-50 arttýðý bulun-
muþtur (32). Ýnsan yaþamýnýn önemli bölümü, yak-
laþýk %80'i, kapalý yerlerde geçmektedir. Ýþyer-
lerinde sigara içmeyenlerin en çok ve uzun süre is-
temsiz sigara dumanýna maruz kaldýklarý saptan-
mýþtýr Sigara dumanýna maruz kalan pasif içicilerde
idrar kotinin düzeyi maruz kalma süresiyle birlikte
artmaktadýr. (2). Sigara dumanýna maruz kalan ço-
cuklarda pnomoni, bronþit, bronþiolit gibi hastalýk-
larýn yüksek oranda olduðu, üst solunum yolu en-
feksiyonlarýna yakalanma riskinin artdýðý saptan-
mýþtýr (34). Fetüs'e etkisi, düþük doðum aðýrlýklý
bebek riski, annenin sigara içme sayýsý ile iliþkili
olduðu bulunmuþtur (34). Fetüs'u etkileyen iki
madde nikotin ve CO'dir. Nikotin plesantal va-
zokonstriksiyona neden olurken CO de kanýn oksi-
jen taþýma kapasitesini azaltmaktadýr. Hb ve eritro-
poetinin yüksek olmasý ve yüksek kan basýnçlý
doðan çocukta kan basýncý 7-8 yaþýna kadar yüksek
kalmaktadýr.
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